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Fstudieln en aqucst treball el cas d'un patient de 93 an t's, alcoholic cro-
nic, nascut a Lleo, que, segons creiem, representa el primer cas d'aquesta
Inalal_tia descrit en la literatura espanyola. Dins la literatura mundial,
Ies descriptions mes recents procedeixen de 1'Argentina (ORLANDO, 1952),
A ustria (S1 rrELIu:t-CFR i BFIRNLR, 1955), Su ssa francesa (Jt':QUIER i \VIL1) ,
11156), i Franca (GRUNF.R, 1956). Fins a l'any 1937 tots els casos publicats
es referien a persones italianes.
Revcsteix una importancia especial, peas sews aspectcs clinic, fisiopatolo-
gic i anatomic, coin tambe per 1'extensa bibliografia aportada, el treball
d'IRONSIDF i col•laboradors aparegut a ((Brain)), vol. 84, any 1961, a propo-
sit del segos cas de nalaltia dc ^larchiafava-Bignami registrat it la Gran
Bretanya.
Des del punt de vista anatomic, la lesio d'aqucsta malaltia consisteix en
la desmielinitzacio de la part central del cos callos, proces la intensitat del
qual arriba molt sovint a ocasionar una extensa cavitat necrotica, limitada
scinpre per Ics cares superior i inferior del cos callos que romanen indem-
ncs Ls una afeccio particularinent exclusiva d'homes alcoholics, i clinica-
ntent evoluciona cap a tin proces terminal, els signer mes destacats del qual
son el deteriorament mental; els trastorns de la paraula, les convulsions,
la rigidesa i altres signes neurologics.
Per be que el Hies corrent es que l'afeccio s'installi de forma subaguda,
pot tanlbc apareixer la sinlptoinatologia clinica de sobte.
DESCRIPC16 DEL CAS
Observacid clinica. - C. S. M., masc., de 43 anys , ingressa a H.N.N.M.
el 1-XII-63 per sfndrome confusional establerta en el transcurs de pots dies.
L'interrogatori fet als familiars permet de deduir que d ' enca d'uns
qu,nts mesos acusa pcrdua de forca a les extremitats inferiors i rampa als
bravos i a les carves, Anorexia habitual en alguna ocasio . Era un gran bevc-
dor d'alcohol, especial_ nlent. durant els ultims mesos.
Al moment de l'ingres s'aprecien per exploracio les manifestations se-
guents : sensori sctniobuubilat, senlbla coulprendre a116 que horn 11 mani-
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festa i obeeix les ordres elementals que se li suggercixen. Intenta de rcs-
pondre a les preguntes que horn li formula, be que ho fa en till to de veu
tan debil que ben just es perceptible. Dos dies despres del seu internautent
11 resulta impossible l'articulaci() de la paraula. Al cap de set o vuit (lies
s'inicia tin deliri nocturn amb emissib de sons guturals totalment incom-
prensibles.
Incapacitat total per a mantenir-se dret. Al llit, els quatre membres
tendeixen it restar en Ilexici, adducci6 i pronaci6. Als membres superiors,
sobretot al dret, la hipertonia es manifests; les mateixes caracteristiques
a les extremitats inferiors. Aquesta hipertonia presenta la particularitat de
cedir en intentar la mobilitzaci6 passiva del membre explorat i de tornar
a reaparcixer, a vegades, amb caracteristiqties mcs pronunciades al cap de
pocs intents de mobilitzacio. Respon a l'estinnrl doloros en ambducs extre-
mitats superiors, i es rostra evident l'existcncia d'una paresia del membre
superior dret; it les extremitats inferiors no es registra cap reacci6 a l'esti-
rnul doloros. Els reflexos osteotendinosos es troben molt distninu'its a les
extrcmitats superiors, i abolits a les inferiors; cl cutani Bret s'insinua Cu
extensi6; els cutaneoabdominals, abolits.
Presenta sacsejades mioclbnigties a les extremitats superiors de caracter
discontinu, indistintament a (Ireta i esquerra.
L'EEG, al cap de tres dies del seu ingres, demostra unit activitat fona-
mental de baix voltatge, amb ritrnes rapids dominants, sinictrica en antbd6s
hemisferis i aurb bona estabilitat enfront de la hiperpnea, cosy que objec-
tive tin estat d'hiperexcitabilitat tronco-reticular.
I.'exanlen del funs de lull demostra: U. I).: papilla decolorada vial
pronunciada i sospitosa a l'heinisector temporal, confuses les seves voreS,
perb arriben a delinlitar-se. La xarxa arterial de tint (Duren(; desaparicio
d'algunes collaterals. Impressi() (Iiagnostica: marcada hemiatrofia tempo-
ral amb signes esclerosos circulatoris retinians. U. E.: anoftalrnos (perdua
de lull esquerre it la guerra). Punci6 lumbar: albs mina, 0,25 g per r.ooo;
globulines, negatiu; cel•Iules, 2 per camp; glucosa, o,4o per 1.ooo i Wasser-
mann, negatiu.
,)00.000 per nuns; henioAltres examens complententaris: hematies, 2.(
globina, 62 per roo; VG: r.o.l; lcuc)cits, 12.5o0; VSG: q'l nun, la prinme-
ra horn, i no mm, la segona; gluccmia, uremia i colesteriucmia, normals;
Wasserniaim i complementarics, negatives.
Segueix tut curs afebril sota tractament de rehidrataci6 i tbnico-vitanii-
nic i dietetic .ub sonda gastrica. El curs evolutiu condueix it lm agreuja-
rnent amb desaparicio progressiva de la parla, augment de la confusio men-
tal i del deliri nocturn, fins que, tres setmaucs despres del scu internanicnt,
die 24-XiI-63, adquireix de sobte un tint cianbtic, i mor.
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Esludi anatomic . - El cervell cs d'aspectc normal . A lespai optopedun-
cular la leptonteningc es troba escicrosada i adhereix fortament les estruc.
tures de la regiu. Poligon arterial de Wills amb disposicio anatomica de
((tipus recent )) i abscncia total de lesions ateromatoses . Al sego)) tall vertico-
frontal, que passa fregant pels pols dels lobuls temporals , es descobreix, al
genoll del cos callus , una cavitat reblanida , quadrangular, limitada a la
part superior i a la inferior per bandes de teixit del cos callus d ' aspecte
normal. Al tercer tall , quc secciona els pols dels lobuls teutporals s'aprecia
una zona de consistcncia reblanida per probable lesio ntalitcica localitzada
a la primera circurnvoluciu frontal dreta. Al quart tall, que passa per l'espai
perforat anterior , s'observa en el cos callus una fenedura transversal quc
es el contencautcnt de la gran cavitat malacica clue es troba en tails mes
dorsals. El ciuque tall, que passa pels tubercles ntamil•lars, posa en eviden-
(ia quc cu and)dus tubercles mamillars hi ha una zona periferica de con-
sistcucia Jura en forma de capsula , i una regio central reblanida . Aquests
cariucters es fart nits evidents en el tubercle mantillar del costat esquerre.
Al cos callus , la fenedura malacica cs ntcs extensa que al tall precedent. Al
sise tall , que passa pels peduncles cerebrals , la lesiu callosa ofereix la seva
maxima extensiu . Ll locus niger hi cs normal (Lanz. I, II i III).
En resutn, la lesio trobada consisteix en una cavitat malacica que excava
transversaltuent la part central del cos callus, trastorn que s ' inicia a nivell
del genoll i acaha aproxiutadament al sise tall.
Esludi histologic.-a) Cos callus: Al centre del cos callus es troba
una antplia cavitat estesa transversalment, les parets de la qual, sunima-
ntent irregulars, estan entapissades per grans acuntulacions ('elements gra-
nuloadiposos, que en algunes zones foruten marnellons intracavitaris. El
teixit nervios que envolta aqucsta cavitat denota un marcat estat cribos.
La totalitat de les arterioles in traparenquimatoses estan trombosades, i sun
molt discrets els inliltrats quc s'acuntulen entorn dels vasos i tantbe els que
ocupen una topogralia allun\ada ('aquests. A la perifcria d'alguns vasos
venosos s'aprecien zones desmielinitzades, imatge rciteradament repeti-
da (Lam. IV).
Han estat examinats diversos tails d: la zona del cos callus contigua a
la cavitat malacica utilitzant els mctodes de coloracio de la microglia i de
la macroglia per la tecnica de For sublimat. Les coloracions nticroglials
denoten absencia complcta d'aquests elements, cosa que dona etttenent que
la nticroglia ha adoptat tinicantent el tipus de reacciu ntacrofitgica o de cor-
puscle granuloadipos, la presencia abundantissima dcl qual es registra en
les coloracions amb hcnuttoxilina i cosina i atnb carbonat do plata. La colo-
raciu amb or sublimat ntanifesta, al contrari, una intensissima rcacci() ma-
crogial amb abund•ancia d'clcments estrellats del tipus de la glia fibrosa
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la intensitat de la qual es molt gran a les zones del cos callus que voregen la
cavitat destructiva, i liur nombre disnunueix a mesura que ens n'allunyein,
o sigui en la contigiiitat de les cares superior i inferior del cos callus. La
macroglia to una especial predileccio a agrupar-se entorn dels vasos, for-
ntant pens xuclado s de gran calibre que envolten totalment la superffcie
externa d'alguncs arterioles. i constitueix d'aquesta niasera la sicmbra-
na gliosa.
b) Tubercles mamillars: Ambdos tubercles es troben clarameut alte-
rats, en major grau el del costat esquerre, coin podem comprovar per la sim-
ple observaciu panorantica dels tails practicats. Envoltats per una capsula
compacta, existeix, per sota d'aquesta, una prima fenedura que ailia tin
nucli central els caracters del qual denotes evidents alteracions que afecten
la densitat hfstica i la coloraciu. La capsula, que es troba, at seu torn, re-
vestida externament per una capa conjuntiva leptomeningia, ofercix 1111.1
intensa reaccio filial and) elements de gran talla, la morfologia dels quals
recorda la de la glia gegant d'Alzheimer en les seves dues varietats: uns
estan provcits d'abundant protoplasma, prolongacions radiades en forma
d'estrella i nucli central poc visible; altres, en els quals el protoplasina no
es pot visualitzar, mostren unicament slur nucli gran picnotic i cmbotit,
en forma de dos o mes elements (nuclis gials nus (I'Alzheimer). Els vasos
es troben congestionats i provcits d'una infiltracio infamatoria discreta
(Lamina V).
Al nucli profund dels tubercles mamillars el teixit es u-oba en una
fase avancada de desorganitzacio i mostra extensos camps en estat espos-
jos, per infiltracio edematosa intersticial i altres zones d'aspecte mahicic
que forsien cavitats a les vores de les quals proliferen abundants corpus-
cles granuloadiposos. Al parenquima profund es uotoria tautbc la proli-
feracio de ies ccllules macroglials amb els caracters de la glia gegant, igual
cone la trobada als camps corticals. Les alteracious ressenyades denotes
una semblanca morfologica amb aquelles que es troben en la degenera(io
hepatolenticular de Wilson (Lam. VI).
c) Circumvolucions frontal i supracallosa: a les capes superficials del
cortex, aproximadament at tercer estrat, es descobreixen alteracious difu-
ses la intensitat de les quals no es la mateixa a totes les zones estudiades.
Consisteixen essencialment en:
i. Presencia de cavitats pericellulars i pcrivasculars, expressives (Fun
estat edematus. Es troben entorn de les neurones i dels nuclis glials, i tenen
una visibilitat molt neta en les coloracions and) hematoxilina i eosina. Les
arterioles es troben congestionades sense reaccio inllamatoria perivascular.
2. Evident reaccio glial molt ostensible a la regio profunda de la capa
molecular. La glia forma en alguns camps un estrat horitzontal que en-
vaeix la totalitat de la capa piramidal externa (tun. VII).
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3. A la zona profunda del cortex I al centre semioval persisteix l'estat
tronlb6tic de les arterioles, amb edenia manifest dell espais de Virchow-
Robin.
(1) Cerebel: Han estat examinats fragments de l'escorca cerebellosa
corresponents al vernrix superior. No s'hi descobreixen alterations ni a
l'estrat de les cellules de Purkinje, que sOn de tally i densitat normals, iii
a la capa granular.
CONSIDERACIONS GENERALS
A) Consideracions cliniques. - En una revisio de la literatura, IRON-
SIDE, BOSANQUET i MC.MENEMEY (1961) en registren 88 casos. No havent-ne
trobat citations bibliografiques Hies recents, creiem quc la nostra observa-
cuS ha de ligurar amb el numero 89 dins la llista de sindronles de Marchia-
fava-Bignami referides en la literatura mundial. Per tant, la incidenc'ia
d'aquesta malaltia es rara i, exceptuant les prilneres publicacions que
constaven d'un nombre considerable de casos (MARCii1AEAVA-BIGNAJII, 1903;
BIGNAiII i NAZARI, 1915; FON lANA, 1941), totes lcs aportacions posteriors
en resunleixen unicament un o dos. En el cas dels alcoholics cronies aquesta
malaltia es molt nlenys I'regiient que la degeneracio cortical cerebral o
que la psicosi do Korsakov anlb polineuritis. Segons els autors franccsos,
fora tanlbe molt menys frequent que l'encefalitis hemorragica subaguda
de Gayet-Wernicke, anlb la qual pot trobar-se associada. La nocio classica
segons la qual la malaltia es especffica de natius italians no pot esser sos-
tinguda en l'actualltat, car es un fet que ha estat observada en francesos,
aleulanys, americans, espanyols, anglesos, etc., corn ho deniostra detalla-
danlent la Taula I.
El patient de lies edat citat er1 la literatura tenia 82 anys (Guccio-
NE, 1929, citat per FrrrIPALmI), i el Ines jove, 26 anys (ESTRADA i FusrE,
1952). La Inajoria dels casos se situen entre cis 40 i els 6o anys.
Aquesta inalaltia havia estat considerada corn a exclusiva del sexe mas-
culf, per be que ScxwOB i col. (1953) i DELAY i col. (1956) publiquen casos
ben documentats d'aquesta afeccie en dones.
Pel que es refereix a 1'edat i al sexe (43 an)s, home), el nostre cas sem-
bla respondre a les caracteristiques habituals de mes frequencia. En la his-
t6ria clinica del cas estudiat sobresurten com a mes acusades les seguents
nlanifestacions: i. Antecedents alcoholics evidents. 2. Obnubilacio pro-
gressiva de la consciencia. 3. Hipertonia generalitzada de caracter oposi-
cional. 4. Hcmiparesia dreta. 5. Disartria. 6. Mioclonies a les extremitats
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superiors. 7. Signer d'afectacio neurogena periferica. 8. L.EG moslrant un
tra4at dessincronitzat que tradueix 1'exislcncia d'una hiperexcitabilitat tron-
coreticular.
Ll problema de 1'especiGcitat dels signer i simptomes clinics clue auto-
ritzin a rdacionar de forma immediata el yuadre clinic amb la suposada
Iesio anatomica i que, en consequencia, pennelin d'establir un diagnostic
en villa de la malaltia, ha estat en general uua preocupacici de toll els
autors que s'han ocupat de la sindrome de J9archiafava-Big^na^ui. Mn^i-
eritnrnv.a (iy3,3) pretenia ja d'establir uua difercucia clinica entre agnesta
rara sindrome (que denomina udemencia alcoholics progressiva>>) i la for-
ma mcs habitual de la deu)cncia alcoholics dependent d'una atroGa cere-
bral cronies amb payuimeningitis i, en ocasions, hemorragies subdurals.
D'aquesta manes creia justificada la sosPiui de uea-osi axial del cos callus
;^o
AL:IL:lLTl: l Dr. At a cm:tr tr.^-nic_^°.^.1»
davant tot proces demential terminal en alcoholics cronies amb apariciu
sobtosa de convulsions. estupor, rigidesa de menibres, dispraxia i disfasia.
BotU)IN, BAkti'ZF.r 1 BRU)N (1957), en un estudi clinic dels dos cases de
necrosi axial del cos callus, pretenen de definir uns signes i simptomes
contuus en un i en l'altre que permeteren, en el segon cas, d'establir, en
vida, el diagnostic de nialaltia de Marchiafava-Bignami, fins i tot despres
d'haver intentat d'evidenciar per pnemnoencefalografia la necrosi callosa
sense arribar a aconseguir-ho. Els sigues que esinenten son: I. Dementia
total. 2. Hipertouia generalitzada de caracter oposicional. 3. Astasia-aba-
sia. 4. Hiperrellexia tendinosa i sigue de L'abinski bilateral. 5. Afectacici
de la nutsculatura ocular cxtrinseca. 6. EEG mostrant salves d'ones delta
difuses i simctriques sobre un ritme de base poc modificat.
L'expressiu clinica que IRONSIDE i col. (i96i) atrIbueixen a la sindrome
de Marcliiafava-Bignami pot Csser resumida aixf: 1. Obnubilacio de cons-
ciencia d'instatu acid rapida. 2. Detttcncia o estupor. 3. Hipertonia gene-
ralitzada de caracter oposicional. 4. Signes pirantidals Cu uwt costat o en
tots dos. 5. Convulsions locals o generalitzades. 6. EEG sense simptomes
de focalitat.
Jutgein que la nostra observacio es troba fntinruneut relacionada amb
la dels autors citats, car, be que no coincideixen de forma absoluta tots
els trots clinics, si que s'adiuen els principals en Cl sentit admcs per Bou-
DIN, BARRIZF r i BRION : dementia, hipertonia oposicional, i astasia-abasia.
Sobre la suficicncia d'aquests trets clinics, per tal d'etiquetar la malaltia
que ens ocupa han re.spost d'una mauera afirinativa els autors referits des-
pres cf'uu estudi de les correlations clfnico-anatontopatologiques, no sense
posar en relleu 1'existcncia de bon nonibre d'exccpcions, ja que existeixen
degenerations del cos callus en les quals son absents els simptomes indi-
cats. Iii ha tambc sindromes de dementia hipertonica amb absentia de
degeneracio del cos callus. Creient clue la nostra observacio no Ila de figu-
rar entre aquestes exceptions i que confirma el raciocini que davant una
clinica de dementia i d'hipertonia oposicional amb trastorns de
la paraula i astasia-abasia, en el curs d'uu etilisme croitic, cal pensar en
la degeneraciu del cos callus.
1s probable que en la malaltia de Marchiafava-Bignami, no tots els
sintptonies cerebrals han d'csser atribuits a la lesio exclusiva del cos callcis,
ja que flies aviat poden intervenir en la seva genesi alterations cliniques
o nietaboliques. La totalitat dels simptomes Cs compatible amb alteracions
del trout cerebral o dels mecanismes corticals, i tant slur severitat cons
el fatal desenlla4 sun dificilment atribuibles d'una mantra absoluta a les
discretes lesions locals trobades post-inorLe»i. Cal esmentar respecte a aixo
les itnportants lesions trobades en regions allunyades del cos callus, parti-
cularntent l'escorc.a frontal i els tubercles niamillars, lesions que fan illu-
S 1
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soria la pretensio d'explicar la totalitat de la simptomatologia clinica per
1'exclusiva alteraciu de les funcions frsiologiques del cos callus. La mort
deguda a paralisi card iorespiratoria implica tambc altres importants alte-
racions.
L'EEG posa en relleu en la nostra observaciu una tendencia als ritmes
rapids i de baixa amplitud, en ocasions amb dessincronitzaciu del tracat,
traduint una hiperexcitabilitat troncoreticular. No inostra cap mena de
semblanca amb les descobertes d'altres autors, cosy que ens fa suposar
que potser no existeix cap signe electroencefalogralic d'especialitat.
B) Consideracions morfolugiques. - La prinrera observaciu necropsi-
ca del cas estudiat ens indui a atribuir una etiologia anoxica a la cavitat
malacica descoberta al cos callus. Malgrat tot, 1'absencia completa de le-
sions ateromatoses en els vasos del poligon de Willis i en llurs eferents
obligaren seguidanrent a eliminar aquesta impressiu.
La presencia d'alteracions d'esclerosi a la leptomeninge, d'una nranera
especial a la zona de 1'espai optopeduncular, indici d'un proccs in[lamatori
preexistent i, tambc, la descoberta histologica de trastorns vasculars de
tipus congestiu i congestivo-trombotic amb infiltracio inilamatoria en els
camps corresponents a la zona perilesional del cos callus, suggeri tanrbc
la possibilitat que el trastorn destructiu representcs una lesiu malacica
congriada en el decors d'un proccs d'encefalitis de causa indeterminada.
Aquestes hipotesis foren plantejades abans de pensar en la rara possibili-
tat d'un proccs d'ctiologia toxica alcoholica.
Un cop coneguda l'existencia indubtable d'aquest antecedent clinic,
vam intentar la interpretaciu dels trastorns morfologics singulars trobats,
en el sentit de relacionar-los anrb els que responen a aquesta etiologia.
L'absencia de trastorns d'indole hemorragica localitzats at trout cerebral
a la proxinritat de l'agiieducte dc Silvio obligaren a dcscartar des del pri-
mer moment la presencia d'un quadre anatomic de polioencefalitis he-
morragica superior subaguda de Gayet-Wrnicke. Tanmateix, horn podia
pensar en una conconritancia amb aquesta afecciu en conrprovar la pre-
sencia en cls tubercles luamillars declares lesions destructives i de reac-
ciu glial i mesenquimatosa, trastorns que alguns autors consideren expres-
sius de la malaltia de Gayet-Wrnicke.
L'examen histologic dels tubercles nramillars posy taurbc en relleu, se-
gons hern expressat uses aniunt, la presencia de trastorns nlorfologics que
recorden els que son caracteristics dc la degeneracio hepatolenticular o
inalaltia de Wilson, que consisteixen especialnrent en la presencia de for-
mes degeneratives gegants de la macroglia (m(Ilia gegaut i nuclis gegants nus
d'Alzheimer), aixi com en evidents trastorns d'infiltraciu interstitial ede-
ulatosa productora de quadres morfologics iguals al del status sppougiosuls.
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HAGENAU, BERTRAND I CRISTOPHE posen en re]1CU com a particular-
ment interessant l'electiva vulnerabilitat dels nuclis lenticulars i del cos
callus enfront de les endotoxines d'origen hepatic, en un cas de malaltia
de Marchiafava -Bignami per intoxicacio etflica i oxicarbonada.
Interessa tambe de recordar que SciioL_z demostra , en gran nombre de
pseudoencefalitis de Wernicke, la presencia de masses d'exsudat ric en
albumina, coin feu hoNOVALOV en la malaltia de Wilson. Aquestes infil-
tracions plasniatiqucs aparcixen, segons el mateix SCHOLZ, amb gran regu-
laritat en el teixit nervius , on coexisteixen amb intenses reactions glio-
nicsenquimatoses.
L'estudi histologic de la lesiu destructive del cos callus, at qual hens
fet ja referencia, fou portat a terme d ' una manera especial emprant tec-
uiques de coloracio de la macroglia pet procediment de For sublimat, la
goal coca ens ha permcs de dilucidar les caracterfstiques de la distribucio
d'aquest element a les proximitats del focus lesional. A les vores de la
zone destructiva s'observa amb extraordinuria abundancia la presencia
de cel•]ules macroglials de grandaria considerable. Als estrats nies perifc-
rics del cos callus, tant en el sentit dorsal corn en el ventral, horn prova
que a niesura que les fibres comissurals adquireixen caracters de major
normalitat , disminueix la densitat de la reaccio glial, fins at punt que a
les zones superficials del cos callus la reaccio macroglial es trobava quasi
absent. Adnictent que en el cos callus existeixen tres estrats fibrillars (dor-
sal, ventral , intermedi), la maxima manifestacid proliferativa de la ma-
a-oglia to lloc a la capa intermedia, que es tanlbe on radica el gran focus
desmielinitzant i necrotic de la lesio caracteristica de la sindrome de M.-B.
Crida l'atencio 1'extraordinaria talla que en aquesta zona ofereixen alguns
elements glials, Inida comparable a la dels trobats en els tubercles ina-
mil.lars. Segons que ja hem indicat, aquesta caracterfstica es assimilable a
la de la glia gegant d'Alzheimer.
Hem de comentar tambt amb especial atencio les descobertes histolo-
giques registrades a l'escor4a cerebral corresponent a les circtunvolucions
frontals i supracallosa. Aixf corn en les colorations per hematoxilina cosi-
na s'han pogut comprovar evideuts lesions d ' estat edernatos molt accentua-
des a les capes niitjanes del cortex , les tincions amb carbonat de plata hen
permcs d'observar , en alguues zones, que corresponen sobretot a 1'escor^,a
de Ia circurnvolucio supracallosa la presencia d'una ubandau fosca localit-
zada at tercer estrat cortical constituida per 1'agrupacio d'elements fibro-
glials. Aqucst important trastorn es semblant at descrit en 1'esclerosi lanii-
nar cortical de MOREL ( 1939 ), i tenen especial interes per at seu coneixe-
mciii les dades que aporten les colorations de la nlacroglia pcl procedi-
nreut de For sublimat. Aquestes tccniques permeten de comprovar, d'una
nranera molt neta, en la circunrvolucid supracallosa les dades segi.ients:
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r. A la zona molecular i a la capa mes cxterna de les petites cellules pira-
midals existeixen a penes elements macroglials. En aquestes capes el
teixit nervios ofereix un estat esponjus, i les arterioles penetrants perpen-
dicularment des de la pianrater a 1'escorca, es troben plenes de sang sen-
se rcaccio inflamatoria perivascular. 2. Mes profundament, en una zona
que correspon at tercer estrat cortical, apareix una acusadfssima proli-
feracio d'elenrents macroglials de gran mida, alguns amb tendencia a
l'agrupacio perivascular. Aquests elements es troben en una proporcio pos-
siblement superior a la de les neurones, i hoin n'arriba a couiptar 30 o 40
per camp. Formen, amb tota evidencia, una banda parallela a la superff-
cie de l'escorca que correspon a la zona que, en les coloracions amb hema-
toxilina i eosina mostrava un aspecte edematos. 3. En els estrats corticals
mes profunds disrninueix i gairebe desapareix del tot la prescncia de
cellules macroglials. 4. Al centre semioval reapareix la intensa prolifera-
cio d'elemcnts glials fibrosos provelts de llargues prolongations radiades.
El conjunt de les alterations histologiques registrades sembla corres-
pondre a dues fases successives d'un proces reactional del
nervios. La primera seria caracteritzada per un trastorn congestiu tronrbo-
tico-vascular i d'edema discret. La scgona, potser mes avancada, per una
lesio esclerosa amb reaccio macroglial. El primer trastorn s'observa ubi-
quament, taut en el cortex coin en la substancia blanca, mentre que la
reaccio glial anonrala es troba mes aviat acantonada a les capes initjanes
del cortex. Aquestes lesions, els quadres morfologics de les quals no son
especffics, poden csser cquiparadcs, atesa llur localitzacio i la demostrada
ingerencia en els antecedents clinics d'una intoxicacio exogena de arena
alcoholica, a les descrites per MOREL amb el nom d'esclerosi laminar
cortical.
A la malaltia de M.-B., JELLINGER no aconsegueix de descobrir les le-
sions corticals caracteristiques de 1'esclerosi laminar cortical de Morel,
pero troba la degeneracio adiposa difusa de ics cellules ganglionars. Per la
nostra part, segons acabem d'expressar, hear trobat, especialinent en les
circunrvolucions supracalloses, lesions anatomiques corticals del tipus de
les que son caracteristiques de l'esclerosi cortical laminar de Morel.
Tampoc JELLINGER no comprova les lesions corresponents a 1'encefa-
lopatia hemorragica superior subaguda de Vernicke coexistint anrb la ma-
laltia de M.-B., contrariament a allo que fa referencia a la nostra obser-
vacio a les lesions localitzades en els tubercles mamillars.
Les coloracions especffrques de la nricroglia assajades repetidament en
el nostre cas no acusen la prescncia d'aquest element a la zona lesional del
cos callus, en la qual nomes es troben en gran abundancia corpuscles
granuloadiposos. J.1-LINGER registra, at contrari, una marcada reaccio mi-
croglial a les vores de la cavitat malacica del cos callus, conjuntament amb
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considerable activitat reaccional dels elements mesenquimatosos que a
partir de l'adventicia dels vasos mostren una niarcada tendencia a pe-
netrar dins el parenquima nervios.
Creiem que cal fer algunes consideracions respecte a la situacio noso-
logica de la malaltia de M-B.
Es classic d'incloure aquesta malaltia dins el grup de les encefalopa-
ties alcoholiques. Els estudis realitzats durant els ultims anus sobre les
alterations neurologiques ocasionades per l'alcohol posen en relleu que
aquest toxic no actua de forma directa sing en rares ocasions. I que ho fa
molt mes sovint de forma indirecta (GIRARD, DEVIL i GARDEI), per mitja
d'un proces de mancanca, de desequilibri metabolic o d'un mecauisme
at rofiodegeneratiu. Per manca de tiamina es consideren l'encefalopatia
de Gayet Wernicke i la sindrome de Korsakov; a un desequilibri meta-
bolic s6n atribuits el delirium tremens i l'encefalopatia portocava; i a
tin proces atrofic degeneratiu, l'atrofia cortical dels etilics, l'esclerosi la-
minar cortical de Morel (1939) i la mielinolisi pontina, recentment des-
crita per ADAMS, VICTOR i MANCALL (1959)-
B6 que l'escola de Li6 enclou la sindrome de M-B dins els processor
atrofico-degeneratius, molts autors la relacionen amb l'encefalopatia de
Gayet Wernicke considerant-la, per consegiient, de natura deficitaria. Ha
estat molt discutida la possible identificaci6 patologica d'aquestes dues
afeccions, considerades com a localitzacions anatorniques diferents en el de-
curs d'un rnateix proces de mancanca relacionat amb la intoxicaci6 etflica.
Segons GIRARD i To IMASr, sembla dificil d'admetre que la sindrome M-B
i la sindrome de G-W constitucixin una inateixa malaltia, tenint en comp-
te que, per una banda, es rara la coexistencia de M-B amb l'encefalopatia
hemorragica superior subaguda (3 vegades sobre r5, segons ToMMAsI;
3 vegades sobre 69, segons Jr".QUIER, i 3 vegades sobre 5, segons GRUNER)
i, d'altra banda, considerations d'ordre histologic demostren que les lesions
del cos call6s a la malaltia de M-B son essencialment necrotiques, mentre
que les alterations morfologiques de la malaltia de Wernicke es caracte-
ritzen per la confluencia de trastorns arteriocapil-lars proliferatius i dege-
neratius amb hemorragies microscopiques i lesions glioneuronals proba-
blement secundaries a les precedents. Per fi, i com a tercer argument a
favor de la individualitat d'aquestes dues afeccions, cal adduir que, be
que ambdues s'observen en alcoholics, no s'ha pogut mai apreciar una de-
generaci6 del cos callos en el curs d'encefalopaties deficitaries no etiliques.
A la Hum de la nostra observaci6, tenint en compte que ultra la lesi6
caracteristica de la malaltia de M-B han estat trobades tambe lesions en
els cossos mamil-lars de la mateixa fndole i localitzaci6 clue les correspo-
ments a la malaltia de G-W, abunden en el criteri de BOUDIN, BARBtzET
i BRION, segons el qual poden existir estadis intcrmedis entre les encefalo-
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patios de G-W, que respecten cl cos callus, i les generations del cos callus
que no s'acompanyen sin() d'un minim de lesions en els cossos mamillars.
L'clcctiva sensibilitat de les fibres nritjanes de la zona rostral, cl cos callus
en cls casos de lesions tipiqucs de la sindrome de M-B podrien Esser
interpretats en el sentit de la hipotesi de MINGAZZINI, que ha deniostrat
que, en 1'evoluci6 ontogenica del cos callus, aquestes fibres sun les ultima-
ment nrieliuitzades i, per aquest nrotiu, les rocs vulnerables.
Les lesions del cos callus, aixi coin Ics de 1'encefalopatia de G-W,
poden coexistir amb I'esclerosi laminar del cortex, coin es veil clarament
en la nostra observacio.
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